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Sr. Director:
La dilatación gástrica aguda es un síndrome producido por

una alteración funcional de la motilidad gástrica provocada
por la perdida del tono muscular, o por la dificultad en la eva-
cuación del estómago debido a una obstrucción de tipo mecáni-
co. Este proceso se puede producir en niños abandonados y con
hambre crónica, cuando de una forma compulsiva ingieren gran
cantidad de alimentos. Una situación prolongada de hambre cró-
nica provoca, además de un retraso de crecimiento(1), una atro-
fia de las capas musculares gástricas con edema de la submu-
cosa, hipocloridia y cambios degenerativos en el plexo de
Auerbach; siendo la ingestión desmesurada de alimentos la que
acaba desencadenando el cuadro clínico de nauseas, vómitos ali-
menticios incoercibles, dolor en epigastrio, dificultad respirato-
ria y mal estado general(2).

Presentamos los hallazgos clínicos y radiológicos de un ni-
ño en el que se presentaron todos los síntomas anteriormente
descritos. 

Se trataba de un varón de cinco años y seis meses de edad
con padres biológicos separados que es traído al Servicio de

Urgencia del hospital por la abuela materna, al encontrarlo ata-
do y encerrado en una alacena. La exploración física puso de
manifiesto signos de desnutrición crónica, con edemas maleo-
lares e hipotonia muscular. Pesaba 15 kg 300 gr (P3) y medía
104 cm (<P3). Presentaba numerosas equímosis en cara, tronco
y extremidades, así como lesiones dérmicas circulares de tipo
cicatricial en antebrazos. La raíz nasal estaba hundida y ensan-
chada adoptando la forma de “nariz de boxeador”.

A las pocas horas de ingresar en el hospital, y antes de ha-
ber realizado estudio radiológico alguno, es referido al Servicio
de Diagnóstico por la Imagen para efectuar una radiografía sim-
ple de abdomen por presentar prominencia y dolor abdominal,
ligera polipnea, nauseas y vómitos. En la placa radiográfica se
apreció una cámara gástrica muy aumentada de tamaño y con
un contenido grumoso (Fig. 1). El niño aprovechó un descuido
del personal de enfermería para ingerir de una forma compul-
siva parte de la comida sobrante de ese día.

Una vez realizado el diagnóstico de Dilatación gástrica agu-
da, se precedió a efectuar un sondaje gástrico seguido de aspi-
ración del contenido. Cuatro horas después se inició realimen-
tación que fue bien tolerada. 

Se le practicó, siete días después de su ingreso, un estudio
baritado esofagogastroduodenal que no mostró anormalidades
orgánicas ni funcionales.
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El Mapa óseo realizado documentó una deformidad de los
huesos propios de la nariz por fractura nasal mal consolidada, y
una edad ósea correspondiente a la de cuatro años y seis meses,
según la Tablas de Greulich y Pyle.

A los diez días de su ingreso es dado de alta con una ganancia
de peso de 1.400 g, quedando en regimen de custodia por los
Servicios Sociales.

La dilatación gástrica aguda, expresandose como un episo-
dio de abdomen agudo en niños abandonados y maltratados, de-
be de ser un fenómeno clínico raro, ya que tras una búsqueda bi-
bliográfica sólo hemos encontrado un trabajo firmado por
Franken(2). Seguramente la excepcionalidad de los casos publi-
cados se debe a que los casos de dilatación gástrica en niños con
hambre crónica y retraso de crecimiento, se producen por la
ingestión de cantidades de alimentos menos abundantes que en
nuestro caso provocando molestias poco intensas y que difícil-
mente van a alarmar a unos padres negligentes. 

Queremos terminar proponiendo para ésta situación clínica
la denominación de “Síndrome de Sangonereta” en recuerdo,
por similitud, del cuadro clínico del personaje con ese nombre
creado por Vicente Blasco Ibañez en su novela “Cañas y barro”.
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Sr. Director:
Cuando un niño presenta un episodio brusco, no espera-

do, de pérdida de conciencia suele provocar gran angustia
en los familiares o cuidadores. Por ello tratan de buscar asis-
tencia médica urgente, aun cuando el niño ya esté totalmente
recuperado.

Entre las causas de pérdida súbita de conciencia en niños,
destacaremos: epilepsia-convulsiones, episodios sincopales,

espasmos del sollozo, vértigo paroxístico benigno, síndrome
de hiperventilación, etc.(1).

El síncope por cuidado del cabello (SCC) es una entidad
clínica específica, bien diferenciada. Recientemente hemos
tenido ocasión de observar, en escaso período de tiempo, dos
casos de síncope por cuidado del cabello, que como es habi-
tual fueron sorprendentemente similares.

El primero de ellos, era una niña de 9 años, con antece-
dentes de asma bronquial y de pubarquia precoz idiopática.

Consulta por haber presentado molestias precordiales y vi-
sión borrosa seguido de pérdida brusca y transitoria de concien-
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Figura 1. Radiografía
simple de abdomen en
la que se aprecia una
cámara gástrica muy
aumentada de tamaño
y con un contenido
grumoso homogéneo.




